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Досліджували	 патогенетичну	 роль	 центральних	 структур,	 що	 належать	 до	 епілепто- 
генної	 та	 антиепілептичної	 систем,	 –	 вентрального	 гіпокампа	 (ВГ),	 верхніх	 горбиків	
чотирибугір’я	 (ВГЧ)	 та	 фронтальної	 кори	 –	 в	 патогенезі	 пілокарпініндукованого	




а	 також	з	деструкцією	ВГЧ,	 тоді	як	у	щурів	 із	деструкцією	ВГ	та	фронтальної	кори	 і	
з	 активацією	 ВГЧ	 не	 було	 зареєстровано	 жодного	 епізоду	 СС.	 Таким	 чином,	 вказані	
центральні	 структури	 відіграють	 істотну	 патогенетичну	 роль	 у	 механізмах	 розвитку	
пілокарпініндукованого	 епілептичного	 стану,	 причому	 ВГ	 та	 фронтальна	 кора	 знахо-
дяться	з	ВГЧ	у	реципрокних	відношеннях.	
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Введення	 пілокарпіну	 (ПК)	 призводить	 до	 роз-
витку	 у	 тварин	 хронічного	 судомного	 синдрому	
з	 маніфестацією	 іктальних	 судомних	 проявів,	 ін-
теріктальних	поведінкових	змін,	емоційних	та	ког-
нітивних	дисфункцій,	що	надалі	може	переходити	
до	 гострої	 судомної	 стадії	 (розвитку	 епілептично-
го	статусу	зі	спонтанними	судомами	–	СС)	[1].	Це	
привертає	 істотну	 увагу	 дослідників	 до	 холінер-
гічної	 моделі	 хронічної	 епілепсії	 в	 аспекті	 мож-
ливості	 з’ясування	 патофізіологічних	 механізмів	
хронічного	 епілептогенезу	 [2–4].	 Показано,	 що	
до	 патофізіологічних	 механізмів	 розвитку	 спон-




з’ясованими.	 Є	 підстави	 вважати,	 що	 до	 процесу	
формування	СС,	імовірно,	залучені	певні	підкірко-
ві	 утворення,	 а	 також	 окремі	 ділянки	 кори	 мозку.	




Ми	 досліджували	 роль	 структурних	 утво- 
рень,	 які	 належать	 до	 епілептогенної	 та	 анти- 
епілептичної	 систем,	 –	 вентрального	 гіпокампа	
(ВГ),	 верхніх	 горбиків	 чотирибугір’я	 (ВГЧ)	 та	
фронтального	 відділу	 кори	 мозку	 –	 в	 патогенезі	
ПК-індукованих	СС.
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тальності	 через	 45	 хв	 після	 сеансу	 електричної	
стимуляції	щурам	уводили	діазепам	(10	мг/кг,	вну-
трішньоочеревинно).	 Розвиток	СС	 у	щурів,	 яким	
уводили	ПК,	вважали	за	такий	при	наявності	при-
наймні	одного	епізоду	СС	упродовж	терміну	спо-
стереження.	 Виділяли	 такі	 групи	 спостережень:	
група	 1	 –	 контроль	 (введення	ПК),	 група	 2	 –	 де-











РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
Протягом	перших	2–5	хв	після	введення	ПК	у	біль-
шості	щурів	усіх	груп	переважали	вегетативні	по-
рушення,	 які	 проявлялися	 гіперсалівацією,	 зане-
покоєнням,	 посиленням	 грумінгу,	 обнюхуванням,	
зростанням	 показників	 рухової	 активності,	 почас-
тішанням	дихання,	частішими	актами	дефекації.	В	
подальшому,	 через	 12–25	 хв,	 у	 всіх	 тварин	 розви-
валися	судоми,	які	спочатку	мали	характер	міокло-
нічних	 здригань	 та	 тремору	 м’язів	 морди,	 голови	
і	 передніх	 кінцівок.	 Впродовж	 наступних	 7–15	 хв	
такі	симптоми	трансформувались	у	клонічні	скоро-
чення	м’язів	тулуба,	передніх	і	задніх	кінцівок,	піс-
ля	 чого	 в	 усіх	 тварин	 розвивалися	 генералізовані	
клоніко-тонічні	напади.	Найбільша	тривалість	гос- 
трої	 стадії	 ПК-індукованого	 епілептичного	 стату-
су	(ЕС)	реєструвалась	у	щурів	контрольної	групи	–	 










скорочень	м’язів	 передніх	 кінцівок.	 Розвиток	СС	








дорівнювала	 в	 середньому	 сім,	 шість	 та	 п’ять	 у	
кожної	тварини	відповідно,	а	їх	середня	тривалість 
складала	36	±	6	с	(pис.	2).
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Р и с. 1.	Тривалість	(хв)гострої	стадії	пілокарпініндукованого	епі-
лептичного	стану	в	умовах	експериментів.
По	 горизонталі	 –	 групи	 тварин	 1–7	 (відповідно	 до	 переліку	
груп	 в	 тексті).	 **P	 <	 0.01	 та	 ***P	 <	 0.001	 –	 розбіжності	
досліджуваного	 показника	 порівняно	 з	 таким	 в	 контролі	 є	
вірогідними.
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Наші	 дані	 свідчать	 про	 те,	 що	 процес	 розпо-
всюдження	 ПК-викликаної	 судомної	 активнос-









Ці	 дані	 є	 цікавими	 в	 аспекті	 теорії	 системних	





активності	 названих	 структур	 є	 показниками	 по-
тужності	хронічної	судомної	активності	[6].	
Встановлена	 патогенетична	 роль	 серединних	















розвиток	 ЕС,	 який	 характеризувався	 появою	 го-
стрих	 судом	 та	 відстрочених	 спонтанних	 судом-
них	 реакцій.	 Спонтанні	 ПК-індуковані	 судомні	
реакції	 реєструвалися	 в	 щурів	 із	 активацією	 ВГ	
та	 фронтальної	 кори,	 а	 також	 із	 деструкцією	
ВГЧ.	Жодного	 епізоду	СС	 не	 було	 зареєстровано	
в	щурів	 із	 деструкцією	ВГ	 і	фронтальної	 кори	 та	
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